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Streszczenie
Ostra niewydolność serca stanowi częstą przyczynę hospitalizacji na oddziałach szpitalnych.
Stale zwiększająca się liczba chorych z przewlekłą niewydolnością serca sprawia, że w najbliż-
szych latach będzie wzrastać liczba zaostrzeń. Wywoła to znaczny wzrost kosztów opieki zdro-
wotnej. Ujednolicone i klarowne rekomendacje postępowania w ostrej niewydolności serca
stają się niezbędnym elementem wykształcenia współczesnego lekarza. (Folia Cardiologica
Excerpta 2006; 1: 432–436)
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Wiele czynników składa się na obserwowany
znaczny wzrost liczby przypadków ostrej niewydol-
ności serca (AHF, acute heart failure). Ostatnio opu-
blikowane standardy Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardio-
logy) dotyczące diagnostyki i leczenia AHF [1] wska-
zują na niewydolność serca jako przyczynę 5% ho-
spitalizacji. Dane te obejmują łącznie nowe przypad-
ki oraz zaostrzenie przewlekłej niewydolności
serca. Stanowi to istotny problem kliniczny
i znaczne obciążenie finansowe, sięgające 10% ca-
łego budżetu systemu opieki zdrowotnej.
Ostra niewydolność serca dotyczy chorych,
u których objawy niewydolności serca pojawiają się
szybko i są wywołane dekompensacją krążenia.
Mogą być zależne od zaburzeń funkcji skurczowej
lub rozkurczowej lewej czy prawej komory, stano-
wić następstwo zaburzeń rytmu bądź też być
uwarunkowane zmianami ciśnień napełniania
komór serca czy warunków obciążenia. Ostra nie-
wydolność serca to stan bezpośredniego zagroże-
nia życia wymagający pilnego, intensywnego i sko-
jarzonego leczenia.
Przyczyną AHF u 60–70% pacjentów jest
choroba niedokrwienna serca i jej powikłania.
W młodszych grupach wiekowych jest ona często
spowodowana kardiomiopatią, zaburzeniami rytmu,
wadami wrodzonymi i nabytymi. Bardzo często jed-
nak poza chorobą przyczynową bardzo istotnym pro-
blemem są schorzenia współistniejące, stanowiące
element zaostrzenia AHF (np. infekcje) bądź wikła-
jące przebieg choroby (np. niewydolność nerek).
Rokowanie chorych z AHF jest poważne.
W największej opublikowanej do tej pory analizie pa-
cjentów poddanych hospitalizacji z tego powodu [2]
60-dniowa śmiertelność wynosiła 9,6%, a dodatkowo
1/4 chorych wymagała w tym okresie ponownego
przyjścia do szpitala. W podgrupie chorych z ciężką
dekompensacją krążenia w przebiegu ostrego ze-
społu wieńcowego roczna śmiertelność sięga 30%.
Populacja chorych z obrzękiem płuc charakteryzu-
je się jeszcze większą, 40-procentową roczną śmier-
telnością [3]. Czynnikami obciążającymi rokowanie
są: podwyższone ciśnienia końcoworozkurczowe
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w lewej komorze (PCWP > 16 mm Hg), niskie stę-
żenie sodu w surowicy, zwiększenie wymiarów le-
wej komory oraz niski poziom pochłaniania tlenu
stwierdzany w teście wysiłkowym.
Z klinicznego punktu widzenia najczęściej wy-
korzystuje się klasyfikację Killipa-Kimballa
— opisaną przez autorów w 1967 roku w odniesie-
niu do pacjentów z zawałem serca (tab. 1). Ta sto-
sunkowo prosta klasyfikacja pozwala na ocenę stop-
nia zaawansowania AHF, jak również wstępną oce-
nę prognostyczną. Śmiertelność wśród chorych
kwalifikujących się do I klasy — w świetle oryginalnej
publikacji sprzed 40 lat — wynosi 2,2%, do klasy II
— 10%, III — 20%, natomiast w wypadku chorych
kwalifikujących się do klasy IV przekracza 55%.
Znacznie bardziej przydatna w aspekcie postę-
powania terapeutycznego jest klasyfikacja Forre-
stera (tab. 2). Na jej podstawie chorych z AHF
można podzielić na grupy w zależności od rzutu
minutowego oraz ciśnienia napełniania lewej komo-
ry serca. Choć również opisana dla potrzeb klasyfi-
kacji i leczenia pacjentów z ostrym zawałem serca,
jest w znacznie szerszym zakresie przydatna kli-
nicznie, także w innych stanach chorobowych prze-
biegających z AHF.
Badanie kliniczne to podstawowy element
rozpoznania, oceny stopnia zaawansowania i przy-
czyny AHF. Konieczne staje się jednak wdrożenie
dodatkowych metod rozpoznania, pozwalających
skutecznie określić cele leczenia. W ostatnich la-
tach diagnostyka kardiologiczna w AHF uległa
znacznej zmianie. Klasyczne postępowanie na pod-
stawie badania elektrokardiograficznego, rentge-
nowskiego płuc oraz monitorowania inwazyjnego
zastąpiono nowoczesnym postępowaniem nieinwa-
zyjnym. Zasadniczym jego elementem są badania
biochemiczne (pomiar stężeń: mózgowego peptydu
natriuretycznego [BNP, brain natriuretic peptide]
i NT-proBNP, troponiny, białka wiążącego kwasy
tłuszczowe, zmodyfikowanej albuminy, frakcji ser-
cowej kinazy kreatynowej [CK-MB, creatine kinase-
-myocardial bound]) [4] oraz badania obrazowe [5].
Szczególną rolę odgrywa echokardiografia,
pozwalająca na szybkie rozpoznanie przy łóżku cho-
rego regionalnej funkcji lewej komory, szacunkową
ocenę ciśnień napełniania lewej komory, stanu krą-
żenia płucnego i jego ciśnień, wad serca itd. Echo-
kardiografia ma bardzo duże znaczenie w rozpozna-
waniu powikłań ostrych zespołów wieńcowych
(pęknięcia przegrody międzykomorowej, zerwania
mięśnia brodawkowatego, tamponady serca) oraz
tętniaka rozwarstwiającego aorty. Staje się wówczas
możliwa szybka interwencja zależna od rodzaju pato-
logii, co może znacznie poprawić rokowanie chorych.
W ostatnich latach nastąpił przełom w diagno-
styce ostrych zespołów wieńcowych. Znaczny
Tabela 1. Klasyfikacja Killipa-Kimballa ostrej
niewydolności serca w przebiegu zawału serca
Klasa Killipa- Cechy
-Kimballa kliniczne
I° Brak cech niewydolności serca
II° Osłuchowe cechy zastoju
w płucach w ich dolnej połowie
Trzeci ton serca
Nadciśnienie płucne
III° Ciężka niewydolność serca
Osłuchowe cechy zastoju
w płucach na całych polach
płucnych
IV° Wstrząs kardiogenny
Hipotonia < 90 mm Hg
Cechy obwodowej
hipoperfuzji: oliguria, sinica
Tabela 2. Klasyfikacja Forrestera ostrej niewydolności serca
Rzut minutowy Ciśnienie napełniania Podstawowy kierunek
lewej komory postępowania leczniczego
Prawidłowy Prawidłowe Typowe leczenie przewlekłej niewydolności serca
Prawidłowy Podwyższone Diuretyki pętlowe
Wazodylatatory: nitrogliceryna i.v., nitroprusydek sodu i.v.
Dopamina i.v.
Obniżony Obniżone Płyny i.v.
Obniżony Podwyższone W przypadku prawidłowego lub wysokiego ciśnienia
tętniczego: wazodylatatory
W przypadku obniżonego ciśnienia tętniczego: leki o działaniu
inotropowym dodatnim i/lub wazopresory
i.v. — dożylnie
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odsetek pacjentów z ostrym zawałem serca, sięga-
jący nierzadko 60%, jest poddawany koronarografii
we wczesnej fazie choroby i leczony metodami kar-
diologii interwencyjnej [6]. Istotnie zmniejsza to
liczbę zgonów, ryzyko wystąpienia AHF oraz prze-
wlekłej niewydolności serca.
Postępowanie w AHF zależy od przyczyny.
Standardy postępowania w kardiologii [1] wskazują
na najważniejsze cele terapii poza leczeniem przy-
czynowym. W przypadku występowania objawów
obejmują one: usunięcie bólu (analgetyki), popra-
wę saturacji (tlenoterapia), normalizację częstości
pracy serca i ciśnienia tętniczego. W każdym przy-
padku konieczne jest także monitorowanie i wcze-
sne leczenie zaburzeń glikemii, funkcji nerek oraz
infekcji.
W postępowaniu we wczesnym okresie AHF
wymienia się stosowanie:
— morfiny, wskazanej we wczesnych etapach
AHF szczególnie u chorych z dolegliwościami
bólowymi i dusznością; dawka wstępna to 3 mg
i.v. — można ją powtarzać zgodnie z potrzeba-
mi; lek, działając przeciwbólowo, powoduje tak-
że poszerzenie żył z obniżeniem ciśnienia na-
pełniania lewej komory oraz, w mniejszym
stopniu, obniżenie ciśnienia tętniczego w me-
chanizmie tętniczej wazodylatacji;
— antykoagulantów — podanie heparyny nie-
frakcjonowanej lub drobnocząsteczkowej jest
bardzo skuteczną metodą leczenia ostrych zes-
połów wieńcowych, zatorowości płucnej oraz
zapobiegania powikłaniom zakrzepowo-zatoro-
wym, zwłaszcza u chorych z migotaniem przed-
sionków; przykładowo podaje się 5000 j. hepa-
ryny niefrakcjonowanej 2–3 razy na dobę bądź
enoksaparynę w dawce 40 mg raz na dobę lub
nadroparynę 0,3–0,6 ml;
— wazodylatatorów, których zasadniczym
wskazaniem jest poprawa przepływu obwodo-
wego, ukrwienia nerek ze zmniejszeniem ob-
ciążenia wstępnego serca:
• nitrogliceryna — redukuje zastój w płucach
bez zmniejszania rzutu minutowego serca
ani wzrostu zapotrzebowania mięśnia ser-
cowego na tlen; jest szczególnie wskazana
u chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi;
mniejsze dawki powodują wazodylatację
układu żylnego, a większe — także układu
tętniczego; bardzo szeroki zakres dawkowania,
od 20 do 200 mg/min, działanie proporcjonalne
do dawki w powyższym zakresie oraz prak-
tycznie brak groźnych działań niepożąda-
nych wpływają na bardzo szerokie stosowa-
nie tego leku; jego stosowaniu towarzyszą
czasem bóle głowy oraz rozwijająca się
w ciągu kolejnych dni tolerancja;
• nitroprusydek sodu — zaleca się u chorych
z ciężką niewydolnością serca oraz z bardzo
opornym na leczenie wysokim ciśnieniem
tętniczym; podawany w dawce 0,3–1 mg/kg/
/min (czasami nawet do 5 mg/kg/min); ko-
nieczne bardzo wnikliwe monitorowanie
ciśnienia tętniczego; możliwa toksyczność
metabolitów jest znacznie zwiększona
u chorych z niewydolnością nerek i wątroby;
także w ostrych zespołach wieńcowych lek
ten może być groźny, powodując zespół pod-
kradania;
• nesiritid — przedstawiciel nowej klasy le-
ków o wazodylatacyjnym mechanizmie dzia-
łania; jest to rekombinowany ludzki BNP,
identyczny z tym, jaki mięsień komory pro-
dukuje w odpowiedzi na przeciążenie hemo-
dynamiczne; jego działanie obejmuje żylną
i tętniczą wazodylatację oraz wzrost rzutu
minutowego bez działania inotropowego do-
datniego; bardzo istotne są efekty działania
pozasercowego w postaci natriurezy, hamo-
wania układu renina–angiotensyna–aldoste-
ron oraz układu współczulnego; łączne po-
dawanie leku z nitrogliceryną pozwala na
uzyskanie pełniejszego efektu terapeutycz-
nego u chorych z AHF z mniejszymi obja-
wami niepożądanymi terapii;
— diuretyków — zwłaszcza diuretyków pętlo-
wych, głównie furosemidu, stanowiących pod-
stawowy element leczenia chorych, u których
stwierdza się cechy retencji płynu; mechanizm
działania leków z tej grupy obejmuje wzrost
wydalania sodu i wody z następowym zmniej-
szeniem obciążenia wstępnego i następczego
w obu krążeniach — płucnym i systemowym;
podawane dożylnie powodują także wazodyla-
tację ze spadkiem oporu płucnego; duże daw-
ki podawane w bolusie (> 1 mg/kg) mogą wy-
woływać wazokonstrykcję; należy wziąć to
pod uwagę w ostrych zespołach wieńcowych,
w przypadku których zaleca się niewielkie
dawki leku; w działaniu krótkoterminowym
powodują normalizację wielu parametrów ak-
tywacji neurohumoralnej; u chorych z prawi-
dłowym bądź niskim stężeniem potasu w su-
rowicy zaleca się łączenie diuretyków pętlo-
wych ze spironolaktonem w dawce 25–50 mg
na dobę;
— leków o działaniu inotropowym dodatnim
— wskazane u chorych z hipoperfuzją obwo-
dową, z niskim ciśnieniem tętniczym, oligurią,
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niezależnie od cech zastoju nad polami płucny-
mi, u których leczenie wazodylatatorami nie
przynosi spodziewanych efektów; ich działanie
jest związane ze zwiększeniem zapotrzebowa-
nia mięśnia sercowego na tlen, dlatego trzeba
je stosować z rozwagą;
• dopamina — endogenna katecholamina
wpływająca na receptory dopaminergiczne,
receptory b i a; charakteryzuje się różnym
działaniem w zależności od dawki:
a) w małych dawkach (< 3 mg/kg/min)
powoduje obniżenie oporu obwodowego
poprzez wpływ na receptory dopaminer-
giczne;
b) w średnich dawkach (3–5 mg/kg/min)
dodatkowo dołącza się mechanizm bez-
pośredniej i pośredniej stymulacji recep-
torów b, przez co wzrasta kurczliwość
mięśnia sercowego i rzut minutowy;
c) w dużych dawkach (> 5 mg/kg/min)
powoduje stymulację receptorów a i efek-
tem jest wzrost oporu obwodowego — dzia-
łanie to zwykle jest korzystne w AHF;
• dobutamina — lek pobudzający receptory b1
i b2 o klinicznym efekcie sprowadzającym
się do zależnego od dawki działania ino-
i chronotropowego dodatniego; następ-
stwem wzrostu rzutu minutowego jest wa-
zodylatacja oraz obniżenie napięcia współ-
czulnego i ten efekt dominuje w przypadku
podawania małych dawek; w zakresie poda-
wania dożylnego 2–20 mg/kg/min lek wpływa
na kurczliwość mięśnia i częstość rytmu,
zwiększając rzut minutowy proporcjonalnie
do dawki; tolerancja rozwija się po około
24–48 godzinach, prowadząc do stopniowe-
go zmniejszenia skuteczności leku;
• milrinon, enoksymon — leki działające po-
przez inhibicję fosfodiesterazy, hamujące
przekształcanie cAMP w AMP; u pacjentów
z ciężką niewydolnością serca wywołują kli-
nicznie działanie dodatnie inotropowe i lu-
sitropowe oraz istotne działanie wazodyla-
tacyjne — poprawiają w ten sposób hemo-
dynamikę krążenia, powodując spadek
ciśnień płucnych, oporu płucnego i ciśnie-
nia napełniania lewej komory oraz istotnie
zwiększają rzut minutowy; podawanie mil-
rinonu rozpoczyna się od bolusa 25 mg/kg
w ciągu 10 minut, a następnie stosuje się
wlew dożylny z prędkością 0,375–0,75 mg/
/kg/min; odpowiednie dawki dla enoksymo-
nu wynoszą: bolus — 0,25–0,75 mg/kg oraz
wlew — 1,25–7,5 mg/kg/min;
• lewosimendan — zasadnicze elementy dzia-
łania tego leku obejmują:
a) uczulenie białek kurczliwych na działa-
nia jonów wapnia, czego efektem jest
działanie inotropowe dodatnie;
b) otwarcie kanałów wapniowych, czego
odpowiedzią jest wazodylatacja;
c) inhibicja fosfodiesterazy, przez co wzmaga
się kurczliwość mięśnia sercowego.
Wskazania obejmują AHF bez istotnej hipotensji.
Podaje się go również w postaci bolusa 12–24 mg/kg
w ciągu 10 minut, a następnie stosuje się wlew do-
żylny z prędkością 0,05–0,1 mg/kg/min, lecz działa-
nie leku utrzymuje się jeszcze długo po zakończe-
niu  jego podawania. Z klinicznego punktu widzenia
wzrostowi rzutu minutowego towarzyszy niewielki
wzrost częstości rytmu serca i spadek ciśnienia tęt-
niczego przy obniżeniu ciśnienia płucnego, oporu ob-
wodowego i ciśnienia napełniania lewej komory;
— wazopresorów — leki te powinno się stoso-
wać z rozwagą — jedynie w przypadku zagro-
żenia życia z powodu ciężkiej niewydolności
serca u chorych, u których leki działające wa-
zodylatacyjnie oraz inotropowo dodatnio nie
skutkują wzrostem ciśnienia tętniczego i po-
prawą kliniczną; szczególnym wskazaniem jest
wstrząs septyczny z niskim oporem obwodo-
wym; z uwagi na działania wazospastyczne leki
te w zasadzie nie nadają się do leczenia wstrzą-
su kardiogennego;
— glikozydów naparstnicy — poprzez hamowa-
nie ATP-azy zależnej od jonów sodowych i pota-
sowych wzmagają wymianę jonów wapnia
w komórce — efektem klinicznym jest działanie
inotropowe dodatnie; korzystnym efektem dzia-
łania leku jest poprawa funkcji baroreceptorów
oraz przeciwdziałanie arytmiom nadkomorowym
ze zwolnieniem częstości przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego — bardzo korzystne
u chorych z migotaniem przedsionków; niewiel-
kiemu wzrostowi rzutu minutowego towarzyszy
obniżenie ciśnienia napełniania lewej komory
i zwykle zwolnienie częstości pracy serca.
Ważna jest także znajomość leków przeciw-
wskazanych we wczesnej fazie AHF. Należą do
nich między innymi:
— blokery kanałów wapniowych — grupa ta obej-
muje zarówno diltiazem, isoptin, jak i pochod-
ne dihydropirydynowe;
— inhibitory konwertazy angiotensyny — we
wczesnym niestabilnym hemodynamicznie
okresie AHF leki te są przeciwwskazane, co
w niczym nie umniejsza znaczenia tej grupy
w leczeniu przewlekłej niewydolności serca;
436
Folia Cardiologica Excerpta 2006, tom 1, nr 8
www.fc.viamedica.pl
— leki b-adrenolityczne — we wczesnym niesta-
bilnym hemodynamicznie okresie AHF są prze-
ciwwskazane, co w niczym nie umniejsza zna-
czenia tej grupy w terapii przewlekłej niewydol-
ności serca oraz ostrych zespołów wieńcowych
bez cech jawnej niewydolności serca, zwłasz-
cza z bólem opornym na opiaty i nawracającym
niedokrwieniem.
Po wdrożeniu postępowania farmakologiczne-
go opisanego powyżej konieczne staje się, o ile jest
to możliwe, działanie przyczynowe. W ostatnich
latach wdrożono szybkie postępowanie inwazyjne
w przypadkach ostrych zespołów wieńcowych. Le-
czenie kardiochirurgiczne zaleca się u chorych
z mechanicznymi powikłaniami zawału serca, wa-
dami itd. Niekiedy wykorzystuje się opcje czasowe-
go odciążenia krążenia za pomocą kontrapulsacji we-
wnątrzaortalnej, znacznie rzadziej — czasowej im-
plantacji sztucznego serca.
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